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Streszczenie
Funkcje i zachowania seksualne to złożone procesy, które zachodzą na poziomie układów nerwowego
i naczyniowego. Są one ściśle związane z przemianami metabolicznymi, a cały ten system podlega kon-
troli hormonów płciowych i neurotransmiterów. Na podstawie piśmiennictwa oraz wyników badań prze-
prowadzonych przez autora niniejszego artykułu przedstawiono aktualne poglądy na temat korelacji mię-
dzy hormonami płciowymi i neurotransmiterami a funkcjami i zachowaniami seksualnymi. Omówiono
wpływy hormonów i neurotransmiterów na seksualność zarówno mężczyzn, jak i kobiet, wpływ hormo-
nów na zaburzenia wzwodu i patologie seksualne. Przedstawiono wpływ substytucji hormonalnej na sek-
sualność i ogólną kondycję zdrowotną człowieka.
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Abstract
Sexual functions and behaviour are complex processes occurring at the level of neural and vascular
systems. They are closely connected with metabolic processes, and the whole of this system is controlled
by sex hormones and neurotransmitters. Basing on the literature and the findings of my own research
studies, I present in the paper the up-to-date opinions on how and when sex hormones and neurotransmit-
ters correlate with sexual functions and behaviour. The paper shows how hormones and neurotransmit-
ters influence both male and female sexuality; and how hormones influence erectile dysfunction and sexu-
al pathologies. It also describes the influence of hormonal substitution on human sexuality and general
condition.
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Na seksualność składa się wiele procesów bio-
psychosocjalnych [1]. Utrzymanie prawidłowej aktyw-
ności seksualnej jest regulowane przez system, który
składa się z układów nerwowego, naczyniowego,
procesów metabolicznych i hormonów [2].
Hormony płciowe mają podstawowy wpływ na
prawidłowy rozwój płci zarówno psychicznej, jak
i somatycznej [3]. Stężenie testosteronu (Ts) ma głów-
ne znaczenie w czasie różnicowania się płci — na
poziomie płodowym decyduje o różnicowaniu płci,
budowie i czynności mózgu [4, 5]. Czynniki genetycz-
ne modyfikują stężenie Ts i w ten sposób wpływają
na wykształcenie się cech płciowych i zachowań sek-
sualnych [6].
Dotychczas w naszej mentalności hormony płcio-
we kojarzono jednoznacznie z narządami płciowymi
i daną płcią. Estrogeny jednoznacznie łączono z Ewą
— kobietą, a androgeny z Adamem — mężczyzną.
Tymczasem aktywność seksualna mężczyzn i kobiet
jest istotnie związana zarówno z androgenami, jak
i estrogenami [7].
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Steroidy płciowe są wytwarzane nie tylko w gru-
czołach płciowych i nadnerczach, ale również w mó-
zgu [8]. W mózgu, w obrębie przyśrodkowego pola
przedwzrokowego i podwzgórza, znajdują się recep-
tory zarówno androgenowe, jak i estrogenowe, któ-
rych pobudzenie inicjuje aktywność seksualną [9–12].
Hormony płciowe a seksualność
mężczyzn
Androgeny mają podstawowe znaczenie w stymu-
lowaniu i utrzymywaniu czynności seksualnych
u mężczyzn. Uważa się, że istnienie normalnego libi-
do wiąże się nierozerwalnie z Ts [13, 14]. W procesie
starzenia się mężczyzn dochodzi do spadku stężenia
Ts, co prowadzi do spadku zainteresowań seksual-
nych [15]. Proces ten może być zatrzymany, a nawet
cofnięty przez zastosowanie terapii androgenowej
[13, 16].
Jednak informacje na temat roli Ts w seksualności
mężczyzn często są rozbieżne. Wiadomo, że kastra-
cja (chirurgiczna lub farmakologiczna) prowadzi do
impotencji, a z drugiej strony uznaje się, że deficyt Ts
ma małe znaczenie w powstawaniu zaburzeń wzwo-
du i libido [17, 18].
U mężczyzn, u których wykonano kastrację chirur-
giczną, nie stwierdzono zmiany orientacji seksualnej.
U większości pobudzenie seksualne zostało zacho-
wane, ale spadało u nich zainteresowanie seksem
współistniejące ze zmniejszeniem się częstotliwości
doznawanych orgazmów [12].
Zastosowanie substytucji Ts u mężczyzn, u których
brak jąder był następstwem zabiegu operacyjnego,
u większości z nich prowadzi do powrotu do dobrej
kondycji seksualnej i psychospołecznej [19]. Spadek
stężenia Ts powoduje obniżenie libido i potencji. Po
wdrożeniu terapii hormonalnej u mężczyzn hipogo-
nadalnych, w czasie kiedy stężenie Ts znacząco wzro-
sło, zbliżając się do górnej granicy normy, występują
regularne nocne erekcje. Następuje również wzrost
liczby spontanicznych erekcji i aktywności seksual-
nej. Przed rozpoczęciem terapii mężczyźni hipogona-
dalni wykazywali obniżony nastrój, znaczne nasile-
nie depresji, napady gniewu, ogólne zmęczenie i za-
kłopotanie w różnych sytuacjach. W czasie terapii
hormonalnej wyraźnie zmniejszały się prawie wszyst-
kie wyżej wymienione objawy — utrzymywały się je-
dynie pewne objawy depresji [20, 21].
Inni autorzy również podają, że libido jest ściśle
skorelowane z Ts, a substytucja hormonalna nasila
myśli seksualne i znacząco poprawia libido [22, 23].
U mężczyzn hipogonadalnych substytucja Ts daje
wyraźny efekt kliniczny w porównaniu z placebo.
U pacjentów poddanych takiej terapii stwierdzono
istotny wzrost liczby nocnych i dziennych erekcji, po-
dejmowanych stosunków płciowych, masturbacji
i osiąganych orgazmów [24].
Coraz częściej można spotkać publikacje potwier-
dzające ścisłą korelację między stężeniem Ts całko-
witego i biodostępnego a aktywnością seksualną
[1] oraz dobrze udokumentowane prace wykazujące
poprawę zarówno libido, jak i czynności seksualnych
w wyniku substytucji hormonalnej [22, 23]. Wiadomo
również, że duże dawki Ts, stosowane w celach anty-
koncepcyjnych, powodują wzrost pobudzenia seksu-
alnego [25].
W badaniach doświadczalnych na zwierzętach
wykazano, że seksualny dymorfizm mózgu gryzoni jest
wynikiem wpływu steroidów płciowych w epigenezie.
Działanie to jest bardziej wyraźne u samców niż
u samic, a miejscem tego działania jest podwzgórze
[26]. Stwierdzono również, że nieodpowiednia ekspre-
sja genów w mózgu samczych płodów szczurów do-
prowadziła do braku wykształcenia niektórych cech
samczego zachowania, co sugeruje genetyczne uwa-
runkowanie procesu maskulinizacji mózgu [26]. Wy-
kazano również, że Ts wpływa silnie na centralne neu-
rony kontrolujące reprodukcję oraz wpływa na neu-
rony obwodowe wywołujące odruch kopulacyjny [27].
Stwierdzono również, że luteoliberyna (LHRH, lu-
teinizing hormone-releasing hormone), oprócz wpły-
wu na gonadotropiny, działa jako silny regulator za-
chowań seksualnych u zwierząt. W dotychczasowych
badaniach u ludzi nie wykazano podobnej reakcji po
podaniu LHRH [28].
U mężczyzn androgeny mają istotne znaczenie
w wywoływaniu zachowania odpowiedniego dla da-
nej płci i określaniu poczucia utożsamienia z własną
płcią [29, 30]. Proces ten jest bezpośrednim efektem
działania receptorów androgenowych i nie jest zależ-
ny od konwersji Ts do estradiolu (E-2) [30].
Stwierdzono różnice w receptorach androgeno-
wych w obrębie podwzgórza u obydwu płci. Ogólnie,
u mężczyzn występuje mocniejsza immunoreaktyw-
ność receptorów androgenowych niż u kobiet. Najsil-
niej jest to wyrażone w obrębie ciał suteczkowatych
w tylnej części podwzgórza. Te obszary mózgu są
związane z procesami poznawczymi i zachowaniem
seksualnym. Zależna od płci odmienność w zakresie
receptorów androgenowych w ciałach suteczkowa-
tych wiąże się ze stężeniami krążących androgenów,
a nie z orientacją seksualną lub zdolnością do iden-
tyfikacji z określoną płcią [10].
Wiadomo również, że czynnikiem decydującym
o seksualności mężczyzn nie jest wyłącznie stężenie
Ts we krwi. Obniżenie stężenia Ts u mężczyzn eugo-
nadalnych powoduje zmniejszenie aktywności płcio-
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wej i pogorszenie erekcji. Jednak u niektórych pacjen-
tów, u których wykonano kastrację z powodu raka ster-
cza, przez okres kilku do kilkunastu miesięcy może
się jeszcze utrzymywać aktywność seksualna [14].
W warunkach fizjologicznych Ts jest konwertowa-
ny pod wpływem 5α-reduktazy do dihydrotestostero-
nu (DHT, dihydrotestosterone). Wykazano, że zwięk-
szenie stężenia samego DHT poprawia funkcje sek-
sualne, nie wpływając równocześnie w istotny spo-
sób na wielkość stercza [31].
Wyniki obserwacji przeprowadzonych przez au-
tora niniejszego artykułu jednoznacznie wykazały, że
do utrzymania prawidłowych funkcji seksualnych
u mężczyzn jest niezbędny estradiol (E-2). Stwierdzo-
no to u mężczyzn, u których stosowano terapię hor-
monalną. U pacjentów z deficytem androgenów
w celach terapeutycznych podnoszono stężenie Ts.
Podczas terapii następował równoległy wzrost stę-
żenia E-2 w surowicy krwi (w wyniku naturalnego
działania aromatazy). U niektórych pacjentów stę-
żenia E-2 były tak wysokie, że przekraczały granice
normy dla E-2 u mężczyzn. W celu obniżenia stęże-
nia E-2 autor artykułu podawał tym pacjentom pre-
paraty blokujące aktywność aromatazy. W efekcie
takiej terapii u mężczyzn charakteryzujących się
wysokimi stężeniami Ts, mieszczącymi się w górnych
granicach normy, przy bardzo niskich stężeniach
E-2, wystąpił całkowity zanik libido. Jednocześnie au-
tor stwierdził u tych mężczyzn wyraźne zaburzenia
wzwodu, do jego całkowitego zaniku włącznie.
Wszelkie te objawy ustępowały po odstawieniu leku
blokującego aromatazę, co powodowało powrót
wysokich stężeń E-2.
Niektórzy autorzy podają, że w procesach aktywa-
cji męskich zachowań seksualnych główne znacze-
nie ma konwersja Ts do E-2 na poziomie mózgu,
a wpływ samego Ts nie jest tak istotny [7]. Zdaniem
autora, jest to chyba skrajne spojrzenie na problem
wpływu obydwu hormonów na naszą seksualność.
Deficyt aromatazy, powodujący krańcowo niskie
stężenia E-2, może mieć znaczenie w aktywności sek-
sualnej mężczyzn, nie wpływając równocześnie na ich
identyfikację płciową i orientację seksualną. U pacjen-
tów z wrodzonym brakiem aromatazy w czasie sub-
stytucji małymi dawkami E-2 (i tylko wtedy) stwierdza-
no istotne zmiany w zachowaniach seksualnych. Po
podaniu estadiolu wzrastała częstość odbywanych
stosunków płciowych, masturbacji i fantazji erotycz-
nych [32].
U mężczyzn z uszkodzeniem wątroby, niezwiąza-
nym z nadużywaniem alkoholu, stwierdzano statystycz-
nie znamienne obniżenie wolnego oraz całkowitego
Ts, a także zaburzenia czynności seksualnych [33].
Przewlekłe nadużywanie alkoholu przez nasto-
latków staje się głównym problemem w krajach
uprzemysłowionych, gdzie około 35% alkoholików
ma mniej niż 16 lat. U osób tych stwierdza się zabu-
rzenia osobowości. Wykazano zmiany w stężeniach:
prolaktyny (PRL, prolactin), hormonu adrenokorty-
kotropowego (ACTH, adrenocorticotropic hormone),
kortyzolu i Ts. W zależności od płci u chłopców
stwierdzano obniżenie stężenia Ts, a u dziewcząt
wzrost stężenia Ts. Hormony ACTH i PRL były do-
datnio skorelowane z kortyzolem, co sugeruje, że
PRL i ACTH mogą synergistycznie stymulować pro-
dukcję androgenów nadnerczowych. Natomiast
u mężczyzn dochodzi do obniżenia stężenia testo-
steronu i wzrostu stężenia beta-endorfin, co suge-
ruje, że zaburzenia osobowości związane z naduży-
waniem alkoholu mogą mieć efekt hamujący na syn-
tezę Ts w jądrach, prawdopodobnie kontrolowany
przez beta-endorfiny. Omawiane hormony są zaan-
gażowane w rozwój drugorzędowych cech płcio-
wych oraz wytworzenia prawidłowych osi mózgo-
wo-gonadalnych i nadnerczowych w okresie dojrze-
wania płciowego. Destrukcyjny efekt uzależnienia
alkoholowego powinno się szeroko omawiać zarów-
no wśród osób młodych, jak i osób za nie odpowie-
dzialnych [34].
Hormony płciowe a seksualność kobiet
Zarówno codzienna praktyka kliniczna, jak i ba-
dania naukowe wykazują, że u 30–50% kobiet wystę-
pują zaburzenia seksualne i są zależne od wieku [35].
Na seksualność kobiet wpływa wiele czynników ana-
tomicznych i czynnościowych. Na czynność wpływają
hormony endogenne, takie jak: estrogeny, Ts, siarczan
dehydroepiandrosteronu (DHEA-S, dehydroepiandro-
sterone sulfate), progesteron, prolaktyna, oksytocyna
i glukokortykosteroidy [35–37]. U kobiet, podobnie jak
u mężczyzn, deficyty hormonalne powodują stany de-
presyjne, co dodatkowo nakłada się na dysfunkcje
seksualne [35].
Jak wykazano powyżej, u mężczyzn E-2, który po-
wstaje w wyniku aromatyzacji Ts, jest jednym z głów-
nych czynników odpowiedzialnych za seksualność.
U kobiet występują znacznie wyższe stężenia E-2 niż
u mężczyzn i działanie samego E-2 nie rozwiązuje
problemu. Mężczyznom do sterowania ich seksualno-
ścią niezbędny jest podstawowy hormon żeński
— E-2, a kobietom  niezbędny jest główny hormon męski
— Ts. Substytucja Ts wpływa korzystnie na kondycję
seksualną kobiet i jest stosowana jako uzupełnienie
w leczeniu zaburzeń seksualnych u kobiet po meno-
pauzie [38].
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U kobiet terapia androgenowa wyraźnie przywra-
ca reakcje seksualne, wzmaga pożądanie seksual-
ne, które jest wywoływane przez czynniki zewnętrzne
[38–40]. Podczas terapii należy jednak kontrolować
przetłuszczanie się skóry twarzy, trądzik, hirsutyzm
oraz łysienie [38]. Nawet w grupie kobiet w wieku 60–
70 lat wykazano, że podwyższenie stężenia Ts wiąże
się ze wzmożeniem u nich pożądania seksualnego [41].
Pogląd, że zaburzenia czynności seksualnych
u kobiet z hipogonadyzmem hipogonadotropowym są
związane ze stężeniem Ts, opiera się na randomizo-
wanym badaniu z użyciem placebo, przeprowadzo-
nym metodą podwójnie ślepej próby. Stwierdzono, że
pojedyncza dawka Ts podana podjęzykowo wzmaga
u nich odczucia ze strony pochwy oraz nasila pod-
niecenie seksualne w wyniku erotycznej stymulacji
wizualnej. Efekt działania Ts pojawia się z pewnym
opóźnieniem, ale występuje mocny i statystycznie
znamienny związek między stężeniem Ts a wzrostem
podniecenia seksualnego i subiektywnymi odczucia-
mi ze strony zewnętrznych narządów płciowych. Po-
nadto efekt działania Ts zwiększa odczucia ze strony
pochwy oraz powoduje wzrost przyjemności płynącej
z odbytego stosunku. To zwiększenie odczuć ze stro-
ny narządów płciowych może dodatkowo nasilać po-
żądanie seksualne [42].
U kobiet doświadczanie myśli erotycznych korelu-
je z potrzebą odbycia aktów płciowych. Jednak z wie-
kiem zmniejsza się częstość masturbacji. W badaniach
nad związkiem między parametrami endokrynnymi
a zachowaniami seksualnymi stwierdzono u nich do-
datnią korelację między uczuciem pragnienia upra-
wiania seksu a stężeniem wolnego Ts i DHT [43].
U kobiet przed menopauzą jajniki produkują oko-
ło połowę Ts krążącego we krwi. Po operacyjnym usu-
nięciu obydwu jajników wiele kobiet skarżyło się na
zaburzenia w życiu płciowym, mimo stosowania sub-
stytucji estrogenowej. Po podaniu im Ts w formie przez-
skórnej stwierdzono poprawę czynności seksualnych
oraz stanu ogólnego [44].
U kobiet po menopauzie lub kastracji chirurgicz-
nej suplementacja androgenami znacząco poprawia
pożądanie seksualne i zwiększa satysfakcję z prze-
żywanego aktu [45–48].
Leczenie takie może jednak częściowo znieść po-
zytywne działanie osłaniające estrogenów na reak-
tywność naczyń mózgowych i profil lipidowy [49]. Ist-
nieje zgodność, że w najbliższej przyszłości powinno
się prowadzić intensywne badania w celu dalszego
wyjaśnienia tego problemu [50].
Fizjologicznie, u kobiet najwyższe stężenie Ts wy-
stępuje w środku cyklu miesięcznego [51]. Być może
w ten sposób natura wpływa na seksualność kobiet
— podnosi ich libido i podniecenie płciowe, co w kon-
sekwencji ma prowadzić do odbycia aktu płciowego,
a praktycznie służy prokreacji. Należy jednak pamię-
tać, że w fazie owulacyjnej u kobiety występuje rów-
nież najwyższe stężenie E-2, co także może wpływać
na ich seksualność. Dotychczas brakuje danych, któ-
re jednoznacznie wyjaśniałyby to zjawisko.
Według najnowszych opracowań, androgeny mają
znaczący wpływ na seksualność kobiet, a spadek li-
bido jest wprost proporcjonalny do deficytu hormo-
nalnego, jaki występuje u tych kobiet w porównaniu
z grupą kontrolną kobiet w tym samym wieku, ale
z wyższymi stężeniami androgenów [52]. Inni bada-
cze uważają, że seksualność kobiet wiąże się nie
z samym stężeniem Ts, ale ze stężeniem DHEA-S [36].
Ale nie wszyscy są przekonani, że istnieje zespół
niedoboru androgenów u kobiet, który wpływa na ich
seksualność. Badacze ci zalecają przeprowadzenie
dalszych badań. Jednocześnie zwraca się uwagę na
prawdopodobieństwo różnych powikłań w wyniku sto-
sowania hormonalnej terapii zastępczej u kobiet [37].
Hormony płciowe a zaburzenia wzwodu
Testosteron jest głównym hormonem płciowym,
wpływającym na procesy przebiegające w central-
nym układzie nerwowym (CNS, central nervous sys-
tem) oraz na fizjologię i farmakologię wzwodu. Jest
on niezbędny zarówno dla istnienia normalnego libi-
do, jak i występowania spontanicznego wzwodu oraz
prawidłowego wytrysku [13, 14]. Narastający z wie-
kiem hipogonadyzm wiąże się z obniżeniem zainte-
resowań seksualnych i z pogarszaniem się jakości
wzwodu. Stan ten może być skorygowany przez su-
plementację Ts. Odpowiedź terapeutyczna dotyczy
zarówno centralnego, jak i obwodowego działania
androgenów [13]. Ale mimo tego stwierdzenia, pro-
blem korelacji między stężeniem Ts a zaburzeniami
wzwodu jeszcze długo będzie przedmiotem sporów.
Wiadomo, że wzwód prącia zależy od sygnałów
z CNS. Na podstawie badań z zastosowaniem tech-
niki rezonansu magnetycznego, wykazującej zmiany
w utlenowaniu krwi w określonych obszarach mózgu,
wykazano, że u pacjentów hipogonadalnych czynność
mózgu pobudzona w czasie oglądania filmu erotycz-
nego jest niższa niż u mężczyzn z prawidłowym stę-
żeniem Ts. Wykazano również, że defekt ten może być
zniwelowany po zastosowaniu suplementacji Ts [53].
Testosteron przez swoje działanie zarówno na tkan-
kę mózgową, jak i na farmakologię i fizjologię wpły-
wa na mechanizmy wzwodu [14]. Mechanizmowi
temu przypisuje się jednak niewielką rolę. Dotychczas
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uważano, że deficyt Ts jest przyczyną zaburzeń wzwo-
du u około 4% mężczyzn do 50. roku życia i u około
9% mężczyzn po 50. roku życia [54, 55].
Autor uważa, że dane te są bardzo zaniżone i opar-
te na złych kryteriach oceny stanu eugonadalnego.
Należy podkreślić, że o problemie hipogonadyzmu
i o współistniejącym z nim zjawiskiem zaburzeń wzwo-
du najczęściej mówi się dopiero u starzejących się
mężczyzn, praktycznie w wieku ponad 65 lat. Przyj-
muje się przy tym zasadę, że całkowity lub względny
deficyt Ts i jego metabolitów u dorosłych mężczyzn
należy rozpatrywać w stosunku do indywidualnych
potrzeb danego pacjenta w korelacji do jego wieku.
W tym wypadku brakuje jednoznacznego stanowiska,
czy należy się opierać na stanie klinicznym, czy na
wynikach badań laboratoryjnych [56].
Do niedawna istniały duże rozbieżności dotyczą-
ce granicy, od której rozpoznaje się hipogonadyzm.
Przyjmowano, że deficyt Ts występuje wtedy, kiedy
jego stężenie wynosi poniżej 8,67 nmol/l [57], 10,40
nmol/l [58], a nawet 12,12 nmol/l [59]. Obecnie normy
te są kolejny raz podważane [60].
W 2002 roku według wytycznych Internationale
Society of the Study of the Aging Male (ISSAM) przy-
jęto, że u mężczyzny w wieku ponad 50 lat rozpozna-
je się hipogonadyzm, jeśli stężenie Ts wynosi u niego
poniżej 11 nmol/l [61]. Tak więc mężczyzna w wieku
lat 50 i 80 ma taką samą dolną normę stężenia Ts.
Deficyt Ts to wartość względna, a nie bezwzględ-
na. Należałoby aktualne stężenie Ts porównać ze stę-
żeniem testosteronu w wieku około 30 lat, kiedy u da-
nego mężczyzny występuje najwyższe w życiu stęże-
nie Ts. Wtedy dopiero można ocenić faktyczny, indy-
widualnie określony deficyt Ts. Dotychczas uznawa-
no, że u mężczyzn po 50. roku życia stężenie Ts obni-
ża się o około 1% rocznie [61]. A co dzieje się u męż-
czyzn w wieku 30–50 lat? W tym samym przedziale
wiekowym u kobiet stwierdza się znaczące zmiany
stężenia hormonów płciowych [62, 63].
To, że norma dla stężenia Ts jest ściśle indywidu-
alna, potwierdza fakt, że rozrzut w wartościach refe-
rencyjnych przekracza 400% [64]. Jednym ze sposo-
bów indywidualnej oceny deficytu Ts jest zastosowa-
nie indeksu andropauzy, porównującego stężenie Ts
z lutropiną (LH, luteinizing hormone) [1, 65].
Autor niniejszego artykułu dokonał pod tym kątem
analizy własnego materiału, na który składały się
dane od 800 pacjentów. Na podstawie indeksu an-
dropauzy stwierdził, że hipogonadyzm i laboratoryj-
ne wskazania do hormonalnej terapii zastępczej (HRT,
hormone replacement therapy) u mężczyzn występują
proporcjonalnie do wieku. Deficyt Ts występuje
u 40,6% badanych w wieku 40–49 lat, u 55,3% w wieku
50–59 lat, u 73,2% w wieku 60–69 lat i u 77% w wieku
ponad 70 lat. Zastosowanie u tych mężczyzn HRT
pozwoliło na znaczące, skuteczne podniesienie libi-
do i potencji, bez przyjmowania żadnych dodatko-
wych leków.
Wszelkie powyższe dane związane z Ts dotyczyły
Ts całkowitego. Przyjmując jako kryterium oceny de-
ficytu androgenów stężenie Ts całkowitego, dotych-
czas hipogonadyzm rozpoznawano tylko u 7% męż-
czyzn w wieku do 60 lat [61]. Tymczasem to nie stęże-
nie Ts całkowitego, a stężenie Ts biodostępnego ma
istotne znaczenie kliniczne. Jeśli za miernik kondycji
androgenowej przyjmie się stężenie Ts biodostępne-
go, to okazuje się, że u 70% mężczyzn w wieku ponad
60 lat występuje hipogonadyzm [66]. Inni autorzy rów-
nież stwierdzają, że istnieje ścisły związek między stę-
żeniem Ts biodostępnego a aktywnością seksualną
[67].
Na podstawie tych kryteriów można stwierdzić
zadziwiającą zbieżność między częstością występo-
wania hipogonadyzmu a częstością występowania za-
burzeń wzwodu. Według Massachusetts Male Aging
Study, po dokonaniu analizy obejmującej 1290 męż-
czyzn stwierdzono, że zaburzenia wzwodu występują
u 40% mężczyzn w wieku 40 lat, u 48% w wieku 50 lat,
u 57% w wieku 60 lat i u 67% w wieku 70 lat [68].
Według najnowszych źródeł, deficyt Ts powoduje
dwa podstawowe objawy kliniczne: utratę libido i za-
burzenia wzwodu [56]. Połączenie powyższych infor-
macji jednoznacznie wskazuje na ścisłą korelację
między stężeniem Ts (w tym głównie biodostępnego)
a kondycją seksualną mężczyzny.
Dane te potwierdzają badania innych autorów,
którzy twierdzą, że u dorosłych mężczyzn Ts niewąt-
pliwie pełni rolę w utrzymaniu zachowań i funkcji sek-
sualnych. Hipogonadyzm wpływa negatywnie na za-
chowania i funkcje seksualne, ale można temu zapo-
biegać lub leczyć z dobrymi efektami, stosując HRT
[14, 69, 70].
Bardzo istotne jest, że wskazaniem do substytucji
hormonalnej jest sam fakt występowania zaburzeń
wzwodu, a nie stężenie Ts [14].
Testosteron, przez swój wpływ na aktywność argi-
nazy, wywołuje w śródbłonku naczyniowym syntezę
tlenku azotu, co bezpośrednio wpływa na mechanizm
wzwodu [71–74]. Prowadzi to do otwarcia łożyska na-
czyniowego, ułatwia napływ krwi do ciał jamistych
i skutecznie potęguje wzwód. Ten sam mechanizm
wykorzystuje się podczas stosowania inhibitorów fos-
fodiesterazy typu 5 (PDE-5) [75].
Testosteron wpływa również istotnie na potencję,
przez jego wpływ na stan mięśniówki gładkiej ciał ja-
mistych prącia. U młodych mężczyzn, bez deficytu Ts,
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stosunek mięśniówki do podścieliska w ciałach jami-
stych prącia wynosi 1:1. Długotrwały hipogonadyzm
powoduje, że stosunek elementów mięśniowych do
tkanki łącznej wynosi 1:5, czyli praktycznie dochodzi
do zaniku mięśniówki gładkiej ciał jamistych i zwłók-
nienia ciał jamistych prącia [76]. Prowadzi do nieod-
wracalnej impotencji, a podawanie tym pacjentom
inhibitorów PDE-5 jest praktycznie nieskuteczne.
Również inni autorzy podkreślają, że do prawidło-
wego działania inhibitorów PDE-5 niezbędny jest od-
powiedni poziom androgenów, które z jednej strony
podnoszą skuteczność inhibitorów PDE-5, a jednocze-
śnie są nieodzowne w prawidłowym działaniu mecha-
nizmu zamykającego odpływ krwi żylnej z ciał jami-
stych prącia [77].
I tu powstaje zasadnicze pytanie: co powinno być
pierwszym krokiem w zapobieganiu i leczeniu za-
burzeń wzwodu? Jeśli deficyt Ts doprowadzi do
zwłóknienia prącia, zaniku mięśniówki gładkiej ciał
jamistych i uszkodzenia mechanizmów blokujących
odpływ krwi z ciał jamistych, to na co mają zadzia-
łać inhibitory PDE-5? Jak podano powyżej, deficyt
Ts wiąże się ściśle z obniżeniem libido. Gdy libido
jest niskie, to inhibitory PDE-5 również mają ograni-
czoną skuteczność. W tej sytuacji logicznym postę-
powaniem zarówno profilaktycznym, jak i leczni-
czym jest utrzymanie odpowiedniego stężenia Ts.
Podobnego zdania są inni autorzy, którzy u pacjen-
tów z zaburzeniami wzwodu i/lub obniżonym libi-
do, przy równoczesnym istnieniu hipogonadyzmu,
jako pierwszy etap leczenia zalecają terapię andro-
genami [1]. Dodatkowym argumentem za stosowa-
niem takiego postępowania jest fakt, że u pacjen-
tów przyjmujących inhibitory PDE-5 podniesienie
stężenia Ts poprawia otwarcie łożyska naczyniowe-
go prącia, co zwiększa skuteczność terapii inhibi-
torami PDE-5 [78].
Od dawna wiadomo, że współistnienie cukrzycy
nasila problem zaburzeń wzwodu. Uważano przy
tym, że to cukrzyca prowadzi do obniżenia stężenia
Ts [13]. Tymczasem jest całkiem odwrotnie. To defi-
cyt Ts, przez ograniczenie zużycia glukozy w wyniku
zmniejszenia anabolizmu tkankowego, prowadzi do
cukrzycy. Obniżenie stężenia Ts w wyniku orchiek-
tomii powoduje zaburzenia tolerancji glukozy. Prak-
tycznie prowadzi do gwałtownego wzrostu stężenia
insuliny, co jest dowodem zaburzenia gospodarki wę-
glowodanowej [79]. Autor niniejszego artykułu po ob-
serwacji własnych pacjentów również potwierdził ist-
nienie tego mechanizmu. Podwyższone stężenie Ts
znacząco poprawia tolerancję glukozy — obniża się
zarówno stężenie hemoglobiny glikowanej, jak i in-
suliny.
Tak więc stężenie Ts może wpływać na seksual-
ność w danym momencie oraz przez zmiany w pro-
cesach metabolicznych, prowadzących do zmian na-
czyniowych, może działać ze znacznym opóźnieniem,
nawet po upływie wielu lat, prowadząc do zaburzeń
wzwodu [80].
Jednak mimo przedstawionych powyżej faktów,
wykazujących korelację między Ts a zaburzeniami
wzwodu, w piśmiennictwie można spotkać stwierdze-
nie, że związek między deficytem androgenów a czyn-
nościami seksualnymi u mężczyzn jest nadal mało
zrozumiały [81].
Poglądy dotyczące znaczenia Ts w zaburzeniach
wzwodu bywają tak rozbieżne, że ten sam preparat
Ts, stosowany w leczeniu zaburzeń wzwodu, jeden
autor ocenia jako bardzo skuteczny, a inny porównu-
je jego skuteczność z placebo [82, 83].
Neurotransmitery i ich wpływ
na seksualność
Jak wykazano powyżej, istnieje korelacja między
seksualnością a hormonami płciowymi. Ale problem
nie ogranicza się wyłącznie do hormonów, ponieważ
są one jedynie częścią mechanizmu. Drugim istotnym
czynnikiem sterującym naszą seksualnością są neu-
rotransmitery [84]. Tylko one szybko i skutecznie mogą
zmienić nasz nastrój seksualny. Hormony są zbyt
wolnym narzędziem do tego rodzaju reakcji. Czas
syntezy hormonów, licząc od momentu pobudzenia
podwzgórza, następnie przysadki, syntezy LH, a na-
stępnie hormonów w gonadach, jest liczony w godzi-
nach. Tymczasem reakcja na pobudzenie erotyczne,
pod postacią wystąpienia wzwodu czy zwiększenia
wilgotności pochwy, występuje w czasie liczonym
w sekundach lub minutach. Tak więc mechanizm ten
nie może się opierać jedynie na zwiększeniu stęże-
nia hormonów we krwi obwodowej, ponieważ ten pro-
ces trwa zbyt długo.
Procesami pobudzenia seksualnego na poziomie
CNS sterują neurotransmitery [84]. Jednym z wielu
neurotransmiterów w CNS, który wpływa na inicjację
erekcji, jest dopamina (DA, dopamine) [75].
Dochodzące do mężczyzny bodźce, wysyłane
przez podnieconą kobietę i/lub sam akt płciowy, pro-
wadzą do uwolnienia DA w co najmniej trzech róż-
nych obszarach mózgu — w układzie prążkowia
i substancji czarnej, w układzie środkowolimbicznym
oraz w przyśrodkowym polu przedwzrokowym
(MPOA, medial preoptic area) [84]. Układ prążkowia
i substancja czarna sprzyjają aktywności somatomo-
torycznej, układ środkowolimbiczny służy licznym ty-
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pom motywacji, a MPOA koncentruje motywację na
celach specyficznie seksualnych, zwiększa efektyw-
ność i częstość odbywanych stosunków płciowych
oraz koordynuje odruchy genitalne. Uprzednia (ale
niekoniecznie równoczesna) obecność Ts sprzyja
uwolnieniu DA w MPOA zarówno w fazie wyjściowej,
jak i w reakcji na kobietę. Jednym z mechanizmów,
dzięki któremu może dojść do wzrostu uwalniania DA,
jest podnoszenie przez DA syntezy tlenku azotu, który
z kolei wzmaga uwalnianie DA [84]. Cały ten mecha-
nizm jest dodatkowo stymulowany przez Ts, który
wzmaga produkcję DA. Testosteron jest więc czynni-
kiem wspomagającym zarówno produkcję DA, jak
i tlenku azotu.
Istnieje jeszcze inny mechanizm wpływający na
naszą seksualność, polegający na wzajemnym od-
działywaniu między Ts, E-2 a DA. Testosteron jest kon-
wertowany do E-2, a ten przechodzi dalej w dwuhy-
droksyestradiol, który podnosi stopień pobudzenia
receptorów dopaminowych w mózgu. Tak więc Ts
charakteryzuje się wielokierunkowym działaniem,
wzmagającym naszą seksualność.
U kobiet wstępne przygotowanie hormonalne
(podwyższenie stężenia Ts) może również podwyższyć
stężenie DA uwalnianej w mózgu, a sam stosunek
płciowy może dalej podwyższyć stężenie DA [84].
W badaniach doświadczalnych na zwierzętach
wykazano, że DA wpływa istotnie na stężenie Ts we
krwi obwodowej. Podanie DA do trzeciej komory mó-
zgu powoduje dwukrotny wzrost Ts we krwi obwodo-
wej [85]. Powyższe fakty jednoznacznie wykazują, że
sterowanie postawami seksualnymi jest związane
z wieloma czynnikami i następuje w różnych miejscach.
Oprócz czynników pobudzających naszą seksu-
alność istnieją również czynniki obniżające czy wręcz
ją blokujące. Dopamina prowadzi do aktu płciowe-
go, a serotonina (5-HT) blokuje naszą chęć do odby-
cia stosunku. Serotonina jest uwalniana w układzie
limbicznym w czasie ejakulacji. Podwyższenie stęże-
nia 5-HT w układzie limbicznym przez mikroiniekcję
selektywnego inhibitora zwrotnego wychwytu seroto-
niny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor)
przedłuża okres od rozpoczęcia aktu płciowego do
ejakulacji [84]. Mechanizm ten jest wykorzystywany
w leczeniu pacjentów z przedwczesnym wytryskiem,
którym w celach terapeutycznych podaje się SSRI
[86]. Ale serotonina, opóźniając wystąpienie ejakula-
cji, wpływa równocześnie na opóźnienie wystąpienia
orgazmu. Dane te mogą przynajmniej częściowo wy-
jaśniać obniżenie libido i anorgazmię u osób przyj-
mujących leki antydepresyjne oparte na SSRI [84, 87].
U pacjentów przyjmujących SSRI występuje 9% po-
wikłań w zakresie funkcji seksualnych [87].
Sposób, w jaki 5-HT w układzie limbicznym obni-
ża motywację seksualną (tzn. przedłuża okres utaje-
nia do rozpoczęcia aktu płciowego) może polegać na
zmniejszeniu uwalniania DA w głównym terminalu
układu środkowolimbicznego. Tak więc zmiany
w uwalnianiu DA i 5-HT w różnych obszarach mózgu
mogą odpowiednio wpływać na chęć do odbycia aktu
płciowego lub wywoływać przesyt seksualny [84].
Zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet podniecenie
seksualne można również rozpatrywać z punktu wi-
dzenia procesów hemodynamicznych, sterowanych
przez aminy katecholowe. Podniecenie seksualne
u kobiet wiąże się z dopływem krwi tętniczej skoordy-
nowanym z relaksacją mięśni gładkich łechtaczki [35].
U mężczyzn mechanizm ten jest analogiczny i po-
woduje napływ krwi do mięśniówki gładkiej ciał jami-
stych prącia, które również się rozkurczają. Ale to, co
w czasie stosunku dokonuje się „od pasa w dół”, jest
rejestrowane i koordynowane w przestrzeni zawartej
między uszami.
Sam moment osiągnięcia orgazmu należy rozpa-
trywać w kategoriach psychologiczno-biologicznych
oraz zmian występujących w obrębie narządów płcio-
wych, a także w obrębie całego organizmu człowieka
(uwzględniając w tym wszystkie emocje i odczucia)
w momencie szczytu przyjemności seksualnej [35].
W momencie osiągnięcia orgazmu dochodzi do
zmiany świadomości, początkowo w połączeniu tyl-
ko z bodźcami „genitalnymi”, a potem także z bodź-
cami ogólnoustrojowymi.
U obu płci istotny wpływ na seksualność ma pro-
laktyna [56, 88]. Chociaż mechanizmu jej działania
dokładnie nie poznano, to wiadomo, że bierze ona
udział w obwodowych mechanizmach kontroli dzia-
łających na zasadzie ujemnego sprzężenia zwrotne-
go z ośrodkami centralnymi w mózgowiu [88]. Hiper-
prolaktynemia, która jest zjawiskiem rzadkim, prowa-
dzi do obniżenia libido, osłabienia aktywności seksu-
alnej, wydłużenia czasu do osiągnięcia pobudzenia i
orgazmu. Prolaktyna może w różny sposób wpływać
na seksualność mężczyzn. W chwili orgazmu docho-
dzi do przedłużonego wzrostu stężenia prolaktyny
[89], co krótkotrwale wpływa na czynność układu ner-
wowego, obniżając aktywność seksualną. Prolakty-
na może również wykazywać działanie długotrwałe,
ponieważ jest ważnym hormonem w kontroli uwalnia-
nia LH, przez co wpływa na syntezę hormonów płcio-
wych, a to w sposób trwały wpływa na seksualność.
Nadmiernie wysokie stężenia prolaktyny, przez dłu-
gotrwałą supresję LH, mogą powodować inwolucję
jąder i impotencję [90].
Przewlekły stres u obu płci powoduje wzrost pro-
dukcji prolaktyny [91], co z jednej strony powoduje
Seksuologia Polska 2006, tom 4, nr 1
www.seksuologia.med.pl28
obniżenie płodności, a z drugiej — zmniejszenie pro-
dukcji Ts. U pacjentów z łagodnym guzem przysadki
(prolaktynoma) występuje dramatyczne obniżenie stę-
żenia Ts. Jedną z metod leczenia hiperprolaktynemii
jest podawanie bromokryptyny, która skutecznie ob-
niża stężenie prolaktyny i jednocześnie podnosi stę-
żenie Ts [91]. Bromokryptyna, stosowana w terapii hor-
monalnej u kobiet, przez podniesienie stężenia Ts
działa jak afrodyzjak.
Patologie seksualne na tle hormonalnym
Decyzje podejmowane przez człowieka najczęściej
są efektem procesu myślowego. Jeśli jednak na pod-
jęcie decyzji wpływają emocje, namiętności czy wręcz
instynkty, sterowane hormonami i neurotransmitera-
mi, to bywa, że nasze logiczne myślenie staje na dal-
szym planie wobec czynników, które mogą mieć więk-
szy wpływ na nasze zachowanie. Wyraża się to w for-
mie zboczeń płciowych, których liczba w ostatniej
dekadzie znacznie się zwiększyła. Możliwościami le-
czenia takich stanów są: kastracja chirurgiczna, psy-
choterapia i farmakoterapia. Obecnie w leczeniu zbo-
czeń (pedofilia, ekshibicjonizm i voyeuryzm) za naj-
bardziej obiecującą metodę uważa się kastrację far-
makologiczną w połączeniu z psychoterapią [92]. Za-
stosowanie farmakologicznej blokady androgenowej,
poza wyraźnym tłumieniem zachowań ekshibicjoni-
stycznych, znacząco obniża fantazje i czynności sek-
sualne, szczególnie masturbację, nie powodując rów-
nocześnie istotnych efektów ubocznych [93]. Obniże-
nie stężenia Ts przez zastosowanie analogów LHRH
powoduje znaczące obniżenie dewiacyjnych zacho-
wań i zainteresowań seksualnych u pacjentów ze zbo-
czeniami płciowymi [94]. Analogi LHRH, które blokują
syntezę Ts w jądrach (przez blokadę wydzielania LH
w przysadce), są stosowane w leczeniu mężczyzn ze
zboczeniami seksualnymi (pedofilia i sadyzm) oraz
patologiczną nadpobudliwością seksualną. Dokona-
nie u nich kastracji farmakologicznej powoduje zanik
seksualnych zachowań agresywnych, wyraźne zredu-
kowanie erekcji i wytrysku, spadek częstości mastur-
bacji, nadpobudliwości seksualnej dewiacyjnej oraz
fantazji erotycznych [95].
Zaburzenia seksualne, związane z zaburzeniami
w zakresie hormonów i neurotransmiterów, dotyczą
nie tylko mężczyzn [35]. W najnowszych badaniach
przeprowadzonych przez Brocka [96] i Laumanna [97]
stwierdzono, że zaburzenia seksualne częściej wystę-
pują u kobiet (43%) niż u mężczyzn (31%). Dotyczy to
zmniejszenia zainteresowań seksualnych (kobiety
— 34%, mężczyźni 18%), a także braku przyjemności
z kontaktów seksualnych (kobiety 19%, mężczyźni 11%).
Zaburzenia seksualne u kobiet są złożonym zjawi-
skiem neurologiczno-naczyniowym, pozostającym pod
wpływem stanu psychicznego i gry hormonalnej [35].
Substytucja hormonalna i jej wpływ
na seksualność
Jak wspomniano we wstępie, hormony są inte-
gralną częścią systemu umożliwiającego prawidłową
czynność seksualną. Hormony płciowe bezpośrednio
wpływają na naszą seksualność oraz same wpływają
również istotnie na pozostałe ogniwa tego systemu
— na procesy metaboliczne i odgrywają istotną rolę
ochronną dla CNS [47, 56, 98–100]. Korelację między
stężeniem Ts a istnieniem cukrzycy opisano powyżej,
omawiając przyczyny zaburzeń wzwodu.
U starzejących się mężczyzn obniżenie metaboli-
zmu tkankowego w wyniku deficytu Ts prowadzi do
narastania otyłości trzewnej [101]. W warunkach na-
turalnych u mężczyzn Ts jest aromatyzowany do E-2.
U otyłych mężczyzn proces ten jest bardziej nasilony,
ponieważ proces konwersji zachodzi w adipocytach.
Podwyższenie stężenia E-2 powoduje zahamowanie
produkcji Ts, zarówno na poziomie podwzgórza, jak
i przysadki, którego u starzejących się mężczyzn jest
i tak za mało.
W odróżnieniu od nagłego spadku E-2 u kobiet
w okresie menopauzy, proces starzenia się mężczyzn
przebiega powoli i podlega licznym indywidualnym
odmianom. W procesie starzenia się istotnym proble-
mem dla kondycji zdrowotnej każdego mężczyzny jest
fakt zmian czynnościowych i spadku liczby komórek
Leydiga. Ponadto następuje osłabienie mechanizmu
sprzężenia zwrotnego między przysadką a jądrami,
przy równoczesnym zanikaniu rytmicznego wydzie-
lania Ts. Wzrasta stężenie LH i FSH, a równocześnie
spada stężenie biodostępnych hormonów płciowych.
Spadek Ts następujący z wiekiem wiąże się z obniże-
niem żywotności, spadkiem masy i siły mięśniowej,
zanikiem owłosienia płciowego i spadkiem libido. Ten
spadek stężenia androgenów i wynikające z niego
wymienione powyżej następstwa sugerują celowość
substytucji hormonalnej [102]. Substytucja androge-
nowa jest wskazana szczególnie u mężczyzn hipogo-
nadalnych, u których deficyt Ts jest zarówno przy-
czyną zaburzeń seksualnych, jak i depresji [68].
Trudno jest określić moment, w którym u mężczyzn
należy wdrożyć androgenową terapię hormonalną
[103]. Wiadomo, że deficyt androgenów występuje już
w 4. dekadzie życia mężczyzny, prowadząc do zmian
postaw życiowych, w tym również seksualnych [104].
Jednak tego faktu praktycznie nie brano pod uwagę.
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Świadczy o tym stwierdzenie pochodzące z podręcz-
nika pod tytułem „Andrologia”, wydanego niedawno
przez wydawnictwo PZWL [105]. „Klimakterium nie
oznacza starości. Powinno być rozumiane jako przej-
ściowy, patologiczny stan stanowiący część androlo-
gii. Ten dział medycyny zajmuje się prowadzeniem
badań i leczeniem zaburzeń potencji, antykoncepcją
i innymi nieprawidłowościami o podłożu seksualnym.
Okresem, jaki towarzyszy przekwitaniu oraz związa-
nymi z nim problemami, zarówno o podłożu biologicz-
nym, medycznym, jak i socjalnym, zajmuje się oddziel-
ny dział medycyny, gerontologia” [105]. Z tego frag-
mentu wynika, że nie podejmuje się terapii w momen-
cie wystąpienia deficytu hormonalnego, a problem za-
czyna być przedmiotem zainteresowania gerontolo-
gów w wieku starczym, kiedy z powodu istniejących
zmian anatomicznych niewiele już można zmienić.
Autor niniejszego artykułu pozostawia to bez dalsze-
go komentarza.
W diagnostyce hipogonadyzmu należy uwzględ-
nić zarówno wyniki badań laboratoryjnych, jak i stan
kliniczny pacjenta [13]. Najczęściej u mężczyzn z kli-
nicznymi objawami wtórnego hipogonadyzmu wystę-
pują stężenia Ts w granicach normy, której wartości
graniczne różnią się o ponad 400%. Zastosowanie
substytucji androgenowej u pacjentów z wtórnym hi-
pogonadyzmem, spowodowanym procesem starze-
nia się, umożliwia utrzymanie, a nawet odzyskanie
utraconej kondycji seksualnej i jednocześnie dobre-
go nastroju [103, 106]. Należy równocześnie podkre-
ślić, że nadużywanie Ts może się wiązać z możliwo-
ścią tworzenia postaw hedonicznych [107].
U kobiet sygnałem nakłaniającym czy nawet zmu-
szającym do podjęcia terapii hormonalnej są zabu-
rzenia miesiączkowania. U mężczyzny nie występują
tak wyraźne zewnętrzne objawy zaburzeń hormonal-
nych, jak u kobiety. Ponadto mężczyzna nie lubi być
badany. Jego sposób myślenia nie pozwala mu na
dopuszczenie do swoich myśli możliwości, że dzieje
się z nim coś niedobrego. On — macho, samiec
— przywódca stada, zawsze jest zdrowy, w pełni sił
i nie widzi potrzeby badania się. Ponadto występuje
u niego paniczny wręcz lęk, że w wyniku takiego ba-
dania zostanie stwierdzona jakaś nieprawidłowość,
która będzie dowodem, że czas jego świetności już
minął. Jeśli do tego doda się możliwość, że w wyniku
badania zostanie stwierdzona u niego choroba no-
wotworowa, której to myśli nie dopuszcza on do swo-
jej świadomości, a dodatkowo łudzi się nadzieją, że
jego to na pewno nie dotyczy, to szansa na przepro-
wadzenie badania u tak skonstruowanej psychicznie
osoby maleje prawie do zera. Takiego „prawdziwe-
go mężczyznę” przywozi na badania dopiero karet-
ka pogotowia, ze względu na występujący u niego
pierwszy zawał serca. U mężczyzn najczęściej docho-
dzi do zawału serca w wieku, kiedy kobiety przestają
miesiączkować. Jest to istotna informacja, której czę-
sto nie bierze się pod uwagę — zarówno choroba
wieńcowa, jak i zawał serca są ściśle skorelowane z
hormonami płciowymi, które mają istotne znaczenie
ochronne dla układu naczyniowo-sercowego [31, 108–
–111]. Udowodniono ponad wszelką wątpliwość, że
terapia Ts u mężczyzn z przewlekłą stabilną chorobą
wieńcową zmniejsza incydenty niedokrwienia serca,
które powstały w następstwie aktywności fizycznej
[112].
Zawał serca u mężczyzny w sile wieku, spowodo-
wany zaburzeniami naczynioruchowymi na tle gwał-
townego deficytu hormonalnego, często jest rozległy,
a nawet śmiertelny. I tu powstaje kolejne pytanie: czy
należy się bać leczenia hormonalnego? W przypad-
ku gdy podczas leczenia hormonalnego zostanie
stwierdzony nowotwór, na przykład raka stercza, to
urolog nie boi się tego schorzenia, gdyż we wczesnym
stadium zaawansowania klinicznego obecnie jest to
choroba, która poddaje się skutecznemu leczeniu
z dużą szansą wyleczenia włącznie. W momencie zgo-
nu z przyczyn kardiologicznych lekarz nic już nie może
zrobić — żaden lekarz nie przywróci takiemu męż-
czyźnie ani zdrowia, ani życia. Należy podkreślić fakt,
że z powodów kardiologicznych umiera trzykrotnie
więcej ludzi niż z powodu wszystkich chorób nowo-
tworowych łącznie. Największym hamulcem w stoso-
waniu terapii hormonalnej u mężczyzn była dotych-
czas obawa przed rakiem prostaty. W 1974 roku Mo-
stofi stwierdził, że nie ma żadnego dowodu na to, że
Ts wywołuje raka stercza lub jakiegokolwiek innego
raka [113]. Dotychczas nikt nie wykazał, że jest ina-
czej. Potwierdzają to kolejne publikacje różnych au-
torów, którzy stwierdzają, że nie ma na to dowodów
lub nic nie wskazuje na to, że Ts wywołuje raka ster-
cza lub że powoduje przejście postaci podklinicznej
raka w kliniczną [114, 115]. Jednocześnie wiadomo,
że najbardziej złośliwe formy raka prostaty występują
u mężczyzn z największym deficytem testosteronu
[116]. Wyniki najnowszych prac jednoznacznie wska-
zują, że stosowanie Ts nie wpływa negatywnie na pro-
statę u mężczyzn, którzy nie mają raka stercza [117]
i nie powoduje raka stercza [13].
Eksperci z zakresu terapii hormonalnej stwier-
dzają, że niedawny alarm dotyczący stosowania hor-
monów u kobiet po menopauzie nie dotyczy terapii
androgenowej u starzejących się mężczyzn [118].
Wyniki badań przeprowadzonych przez autora
niniejszego artykułu jednoznacznie wykazują, że dłu-
gotrwała terapia hormonalna nie tylko nie powoduje
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raka stercza, ale znosi kliniczne objawy spowodowa-
ne przerostem prostaty. Jednocześnie podczas
36 miesięcy obserwacji pacjentów poddanych tera-
pii hormonalnej autor artykułu stwierdził u nich zmniej-
szenie stężenia swoistego antygenu sterczowego
(PSA, prostate specific antigen) o 27%.
Testosteron, który dawniej był powodem obaw ba-
daczy, obecnie jest przedmiotem nadziei. Dowodem
wątpliwości lekarzy dotyczących korelacji między hor-
monami a rakiem prostaty jest artykuł, który niedawno
ukazał się w wiodącym periodyku urologicznym: „Za-
pobieganie rakowi prostaty przez androgeny: ekspe-
rymentalny paradoks czy rzeczywistość kliniczna”
[119]. Czy uznając powyższe fakty bardziej należy się
bać stosowania testosteronu, raka prostaty, który nie
jest spowodowany substytucją hormonalną, a ponad-
to przy obecnym stanie wiedzy medycznej można go
skutecznie leczyć, czy śmiertelnego zawału, będące-
go następstwem deficytu androgenów?
Substytucja hormonalna u kobiet, stosowana od
kilkudziesięciu lat, przeżywa ostatnio trudny okres
— jej stosowanie jest ograniczone z powodu stwier-
dzenia działań ubocznych. Wiadomo jednak, że le-
czenie hormonalne przynosi wymierne korzyści
w zakresie kondycji fizycznej, psychicznej, podniesie-
nia libido i poprawy doznań seksualnych czy wręcz
przywrócenia możliwości uczestniczenia w życiu
płciowym.
Na pierwszych stronach renomowanych pism kobie-
cych obecnie można spotkać nagłówki: „pożądaj życia
zmysłowo, rozkosznie, namiętnie...” [120]. To kobiety
dokonają wyboru, czy zaakceptują ryzyko, mając na
względzie głównie jakość życia, czy też będą czuły lęk.
Powszechnie ludzie palą tytoń i piją alkohol, chociaż
wiedzą o ich szkodliwości i nie boją się ryzyka.
Obecnie stosowana powszechnie antykoncepcja
hormonalna jest zablokowaniem syntezy naturalnych
hormonów w jajnikach i zastąpieniem ich hormona-
mi syntetycznymi. I dokonywane jest to szeroką ręką,
bez obawy przed wpływem takiego postępowania na
młodą kobietę. Hormony stosowane w antykoncepcji
są podawane w różnych proporcjach progesteronu
i progestagenów i są stosowane cyklicznie lub na sta-
łe. Z tego powodu działanie różnych środków anty-
koncepcyjnych może mieć efekt estrogenowy, andro-
genowy lub nawet antyandrogenowy, co może zna-
cząco wpłynąć na libido (tab. 1).
Stosowanie terapii hormonalnej wiąże się niero-
zerwalnie z pewnym ryzykiem. Ryzyko to składa się
z dwóch części — elementów znanych i dotychczas
nieznanych. Ten, kto raz zazna dobrodziejstw płyną-
cych z terapii hormonalnej, ten bez nadmiernego lęku
będzie stosował substytucję hormonalną, wierząc, że
będzie żył dłużej i lepiej. I jest to sposób myślenia
zgodny z zasadami amerykańskimi. Amerykański fi-
lozof i socjolog, Michael Novak, stwierdził, że „Ame-
rykanie kochają ryzyko, a Europejczycy — bezpie-
czeństwo”. I tu należy dodać, zgodnie z tą zasadą, że
w ramach umiłowania bezpieczeństwa Europa mia-
ła dwie wojny światowe, natomiast Ameryka, mimo
istnienia ryzyka, osiągnęła sukces ekonomiczny
w czasie każdej z nich.
Całkowite odstąpienie od terapii hormonalnej
u kobiet z powodu powikłań czy istnienia ryzyka jest
rzeczą niezgodną z zasadami etycznymi zawodu le-
karza. Jeśli mamy trudności w opanowaniu jakiegoś
problemu, to musimy poznać go głębiej, aby skutecz-
nie z nim walczyć, a nie odstąpić od działania.
W najbliższym czasie niewątpliwie dokona się postęp
w sposobach leczenia — firmy farmaceutyczne po-
dejmą wyzwanie, ponieważ straty materialne, jakich
Tabela 1. Efekt działania hormonalnego różnych preparatów antykoncepcyjnych
Progesteron Efekt działania
i progestageny Estrogenowy Androgenowy Antyandrogenowy
Progesteron – – (+)
Chlormadinon acetate – – +
Cyproterone acetate – – +
Medroxyprogesterone acetate – – –
Norethisterone + + –
Norethisterone enantate + + –
Norethisterone acetate + + –
Lynostrenol + + –
Levonorgestrel – + –
Norgestimate – + –
Gestodene – + –
Desogestrel – + –
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doznają z powodu spadku sprzedaży leków hormo-
nalnych, będą motorem do nowych badań w tym za-
kresie.
W „Narodowym Przeglądzie Postaw Seksualnych
i Trybu Życia”, opublikowanym w 1994 roku w Wiel-
kiej Brytanii, podkreślono znaczenie stosunków sek-
sualnych dla zdrowia człowieka [121]. Podobnie defi-
niuje rolę życia seksualnego Deklaracja Praw Seksu-
alnych Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization), w której stwierdzono, że przy-
jemność seksualna jest źródłem fizycznego, psycho-
logicznego, intelektualnego i duchowego dobrosta-
nu [122].
Ekspresja seksualna, sterowana przez hormony
i neurotransmitery, jest niezbędną częścią stosunków
międzyludzkich i wpływa na jakość życia oraz rzutuje
na dobre samopoczucie fizyczne i psychiczne. Wpływ
hormonów płciowych na seksualność człowieka prze-
kłada się bezpośrednio na kontakty międzyludzkie, a te
z kolei mają bardzo istotne znaczenie społeczne [121].
Terapia hormonalna może poprawić jakość życia,
zarówno jednostki, jak i współżyjącej seksualnie pary,
a suma zadowolonych, spełnionych pod względem
seksualnym par, to szczęśliwe społeczeństwo.
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